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L a maladie veineuse thrombo- 
embolique qui associe la throm- 
bose veineuse profonde et l’em- 
bolie pulmonaire, est une pathologie 
frequente et potentiellement mortelle. 
Son incidence annuelle est superieure 
a 1 pour 1 000 en Europe et en Ame- 
rique du Nord. Plus de 200000 nou- 
veaux cas surviennent chaque annee 
aux Etats-Unis. 12 Cette incidence, pour 
comparaison, est identique a celle des 
accidents vasculaires cerebraux. En 
France, F incidence des thromboses vei- 
neuses profondes et des embolies pul- 
monaires est respectivement de 1,2 et 
0,6 pour 1 000 par an. 3 L’ age moyen de 
la maladie est de 60 ans, mais l’inci- 
dence augmente de faijon importante 
avec Page, aussi bien pour les femmes 
que les hommes. Apres Page de 
75 ans l’incidence annuelle de la mala- 
die atteint 1 %. Elle augmente chez la 
femme durant la periode genitale, alors 
qu’apres Page de 45 ans elle est supe- 
rieure chez les hommes. 1 Ces donnees 
epidemiologiques sont importantes a 
considerer dans une perspective de sante 
publique : en raison du vieillissement 
de la population, le nombre absolu des 


La maladie veineuse thrombo-embolique est frequente et grave, 
elle est responsable de 10 000 deces annuels en France. 

La frequence des sequelles post-thrombotiques est egalement 
un probleme de sante publique. Les causes acquises et genetiques 
de cette maladie sont mieux connues et sont multifactorielles. 

La conjonction de plusieurs facteurs de risques environnementaux 
ou constitutionnels et leur analyse dans le determinisme de la 
maladie et de ses recidives est done devenue indispensable afin de 
mieux apprehender la prevention, mais aussi le traitement 
et le risque de recidive apres la survenue d’un premier episode. 
L’association des thromboses veineuses avec le cancer est mieux 
comprise et temoigne souvent d’un pronostic defavorable du 
cancer associe. 


maladies veineuses thrombo-embo- 
liques augmentera probablement au 
cours des prochaines annees. 

Depuis 1980, la frequence de la mala- 
die n’a pas diminue en depit de P ex- 
tension des mesures de prophylaxie 
de la maladie. 1 Elle reste une cause 
majeure de deces ; en France, environ 
10000 morts sont attribuables a l’em- 
bolie pulmonaire chaque annee. Une 
etude autopsique realisee entre 1957 et 
1997 a montre qu’un tiers des patients 
qui decedaient avaient soit une embo- 
lie pulmonaire, soit une thrombose vei- 
neuse profonde, sans diminution de 
cette prevalence au cours des annees. 4 
La maladie post-thrombotique est aussi 
un probleme majeur, puisqu’elle sur- 
vient chez environ 25 % des patients 
apres 5 ans de suivi, 30 % apres 10 ans, 
conduisant a des sequelles graves dans 
5 a 10% des cas. 5 De plus, Pincidence 
des recidives est de 5 a 7 % par an, ces 
demieres etant plus frequentes lorsque 
F episode thrombotique initial est idio- 
pathique. 6 ' 10 

Les facteurs de risque d’atherosclerose 
tels que le tabac, P hypertension arte- 
rielle, Fhypercholesterolemie et le dia- 
bete ne sont pas associes a la surve- 
nue de thromboses veineuses. Parmi les 
3 mecanismes de la thrombose defi- 
nis par Virchow durant le xix e s. - la 
stase sanguine, l’hypercoagulabilite et 
la lesion parietale - les risques de 
thrombose veineuse se regroupent 
actuellement principalement au sein 
des 2 premieres categories. On classe 
maintenant les facteurs de risque de 
thrombose veineuse profonde en 3 cate- 
gories : acquis, genetiques et mixtes 
(tableau I). 1M3 

En depit des avancees majeures concer- 
nant les bases genetiques de la mala- 
die veineuse, la cause reste largement 
inexpliquee dans de nombreux cas. En 



14 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 53 


rdpl_emmerich_14 23/12/02 10:37 Page 15 



Maladie veineuse thrombo-embolique 


fait, la combinaison de plusieurs fac- 
teurs de risque joue un role important 
dans la survenue de la maladie. D’im- 
portantes etudes sont necessaires pour 
permettre la confirmation de ces asso- 
ciations de facteurs de risque et surtout 
pour en tirer d’eventuelles conse- 
quences pratiques. Une meilleure stra- 
tification du risque de la maladie et de 
ses recidives devrait nous aider, dans 

le futur, a proposer un traitement rnieux 
adapte a chaque cas, et notamment de 
le moduler en fonction de chaque 
niveau de risque. 

Facteurs de risque acquis 
(en dehors du cancer) 

Les facteurs de risque acquis de throm- 
bophilie 14-17 sont resumes dans le 
tableau II. 

Chirurgie et traumatismes 
majeurs 

11 s’agit d’un facteur de risque important 
et frequent de maladie veineuse 
thrombo-embolique. Le risque est plus 
eleve en chirurgie orthopedique qu’en 
chirurgie generale. En chirurgie ortho- 
pedique, en Tabsence de prophylaxie, 
la realisation systematique de phlebo- 
graphie montre 45 a 60 % de thromboses 


T ARI F Al 1 1 





Principaux facteurs de risque de maladie veineuse thrombo-embolique (MTEV) 

Facteurs de risque acquis 

Facteurs de risque genetiques 

Facteurs de risque mixtes 

Age 

Antecedents de MTEV 
Immobilisation 

Chirurgie 

Cancer 

Traitement hormonal (cestrogenes) 
Syndrome des antiphospholipides 
Syndromes myeloproliferatifs 
Grossesse 

Deficit en antithrombine 

Deficit en proteine C 

Deficit en proteine S 

Facteur V Leiden 

Facteur II G20210A (Leiden) 
Dysfibrinogenemie 

Groupe sanguin non O 

Hyperhomocysteinemie 

Taux eleves de fibrinogene 

Taux eleves de facteur VIII 

Taux eleves de facteur XI 

Taux eleves de facteur IX 

Tablf/v 1 II 

Principaux facteurs de risque acquis et frequence de leur association 
avec la maladie veineuse thrombo-embolique (MTEV) 

D’apres la ref. n°l 6 

Facteurs de risque 

Frequence de MTEV 
(sans prophylaxie) 

Qualite de la preuve 
de 1’ association 

□ Chirurgie 

- orthopedique % 

- urologique % 

- generale % 

- gynecologique (benigne) % 

- gynecologique (maligne) 

□ Infarctus du myocarde % 

35 a 50 

30 

10 a 30 

10 

30 

26 a 38 

++++ 

++++ 

++++ 

++++ 

++++ 

++++ 

□ Accident vasculaire cerebral (%) 

30 a 50 

++++ 

□ Chimiotherapie 

- 

++++ 

□ Immobilisation prolongee % 

15 a 80 

+++ 

□ Age 

- 

+++ 

□ Contraception orale 

risque relatif x 3 a 4 

+++ 

□ Traitement hormonal substitutif 

risque relatif x 3 

++++ 

□ Neurochirurgie % 

25 a 40 

++++ 

□ Grossesse ante- et post-partum % 
post-partum % 

0,05 a 1,8 

0,08 a 1,2 

++ 

++ 

□ Obesite 


+++ 

□ Maladie inflammatoire digestive 

risque relatif x 3 

+++ 

□ Voyages 

- 

+ 

□ Syndrome des antiphospholipides 

- 

++ 

+ + + + : essais randomises ; + + + : cohortes ; 

+ + : etude cas-temoins ; + : cas ; ± : evidence discutee. 
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veineuses profondes et la survenue d’ em- 
bolies pulmonaires mortelles est com- 
prise entre 1 et 3 %. 17 Le risque de mala- 
die veineuse thrombo-embolique n’est 
pas limite a la periode operatoire imme- 
diate, mais persiste plusieurs semaines 
apres la chirurgie. 18 Pres de 60% des 
patients polytraumatises ont une throm- 
bose veineuse profonde, asymptoma- 
tique dans la plupart des cas. L’embo- 
lie pulmonaire est une cause importante 
de deces chez ces patients. 


Contraception orale et 
traitement hormonal substitutif 

Le risque de maladie veineuse 
thrombo-embolique chez les femmes 
utilisant une contraception orale est 
multiplie par 3, avec un risque absolu 
de la maladie qui reste cependant tres 
bas, autour de 3 pour 10 000 femmes 
par an. 19 Neanmoins la contraception 
orale etant largement utilisee, elle est 
impliquee dans de nombreux cas de 
maladie veineuse thrombo-embolique, 


chez la femme jeune. Les pilules de 
3 e generation, contenant comme pro- 
gestatif du desogestrel ou du gestodene, 
entrament plus de thromboses vei- 
neuses que les pilules de 2 de generation. 
Dans P etude randomisee HERS, le trai- 
tement hormonal substitutif a ete asso- 
cie a un risque de maladie veineuse 
thrombo-embolique multiplie par 2,9, 
identique a celui observe avec les contra- 
ceptifs oraux et du meme ordre de gran- 
deur que celui donne par les etudes cas- 




U ne position assise prolongee peut etre a 
I’origine d’une stase veineuse et done 
representer une condition propice a la forma- 
tion d'un thrombus veineux. 

La stase est souvent majoree par la compres- 
sion des masses musculaires des mollets ou 
des cuisses contre les fauteuils ou par la posi- 
tion des jambes croisees. L'inertie souvent ren- 
contree chez les passagers, en diminuant I'acti- 
vite musculaire aggrave cette stase veineuse. 
La deshydratation est mise en cause par cer- 
tains, en particulier lors de voyages en avion 
(apres I h de trajet survient une augmenta- 
tion progressive de I’hematocrite et du taux des 
protides pouvant atteindre 25 %). Elle resulte- 
rart de I’association dune consommation alcoo- 
lique (eflfet diuretique) et d'un faible apport 
hydrique, accessoirement de la faible hygro- 
metrie (8 a 1 2 %) regnant dans les avions a haute 
altitude. Enfin, la fibrinolyse spontanee est moins 
efficace lorsque la concentration ambiante en 
oxygene diminue. 

Donnees epidemiologiques 

Ce risque appele par certains «syndrame de 
la classe economique* (parce que I'inconfort 
de la position accentuerait le risque de stase) 
a ete tres mediatise depuis 1 988. 1 Dans une 
etude cas-temoins,nous avons pu conclure que 
le fait de voyager (en train, voiture ou avion), 
pendant plus de 4 h, representait un risque tres 
significatif de survenue de maladie veineuse 
thrombo-embolique (odds ratio = 3,98 [indice 
de confiance a 95 % : 1 ,9-8,4 ; p < 0,00 1 ]). 2 
L'embolie pulmonaire pourrait etre la premiere 


Thrombose du voyageur 

cause de mort non accidentelle pendant les 
voyages. 

Lors de vols long-courriers de plus de 8 h, jus- 
qu'a 1 0 % des voyageurs, sans prevention, peu- 
vent avoir une thrombose veineuse asympto- 
matique diagnostiquee sur un echo-doppler 
veineux. 3 

II existe une relation lineaire entre la duree du 
vol et le risque d’embolie pulmonaire a I'arri- 
vee. 4 En particulier les vols de plus de 5 000 
km pourraient se compliquer d’embolie pul- 
monaire dans 1 ,5 cas par million de voyageurs 
contre 0,0 1 cas par million de voyageurs pour 
des vols plus courts. 

II est important de noter que les signes diniques 
habituels peuvent survenir pendant le trajet 
lui-meme, a son decours immediat, mais egale- 
ment plusieurs semaines apres le voyage. Cela 
nous fait dire que I’incidence des embolies pul- 
monaires diagnostiquees a I'aeroport d’arrivee 
n’est que la pointe visible de I'iceberg. Devant 
une suspicion clinique de maladie veineuse 
thrombo-embolique il fautdonc s'enquerird'un 
antecedent recent de voyage (quel que soit le 
moyen de transport) au meme titre que des 
autres facteurs de risque. 

Que conseiller aux voyageurs? 

Si le probleme est reel, le traitement ne doit 
pas etre plus deleters que le mal. Jusqu’a plus 
amples informations, les bonnes mesures a 
prendre sont de simples mesures de bon sens 
ainsi que quelques moyens mecaniques simples. 
Des mouvements de flexion des pieds suffi- 
sent a accelerer par un facteur 2 a 3 le retour 


veineux pendant plusieurs secondes. Ces mou- 
vements peuvent etre repetes regulierement 
plusieurs fois par heure. Dans certaines com- 
pagnies aeriennes des repose-pieds sont ins- 
talls sous chaque fauteuil pour les encoura- 
ger Dans d'autres des projections de films 
conseillent ces mouvements et mettent en garde 
contre le risque de thrombose. 

Le lever pour une marche n'est pas toujours 
facile, mais est toujours conseille lorsque tech- 
niquement possible. Les blue-jeans serres ou 
les ceintures sont a eviter Le port de bas de 
contention peut etre utile. 

Afin de contrecarrer le risque de deshydrata- 
tion, une bonne hydratation est a conseiller ainsi 
que I’eviction de boissons alcoolisees a effet diu- 
retique. 

Le port de bas de contention semble efficace 
dans I'etude de Scurr; mais il faut noter qu'il favo- 
rise les phlebites superficielles. 3 
Quant a la prescription d’un quelconque anti- 
thrombotique, aucune donnee ne peut per- 
mettre, a ce jour; quelque conseil que ce soitB 

1 . CruickshankJM, Gorlin R.Jennett B.Air travel and 
thrombotic episodes: The economy class syn- 
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1 15 : 440-4. 

3. Scurr JH.Machin SJ, Bailey-King S.Mackie IJ, McDo- 
nald S, Smith PD. Frequency and prevention of 
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Tableau 111 

Rapports standardises d’incidence des cancers (incidence observee/incidence attendue) 
dans I’annee suivant le diagnostic de thrombose veineuse profonde (TVP) 
ou d’embolie pulmonaire (EP) 




Etude suedoise 
D’apres ref. n° 30 

TVP + EP 
(n = 61998) 

Etude danoise 

D’apres ref. n°31 

TVP 

(n = 15348) 

EP 

(n = 11305) 

Total des cancers 

4,4 

2,1 

2,3 

Polyglobulie 

12,9 

- 

- 

Ovaire 

11,4 

5,2 

7.9 

Pancreas 

7,8 

6,0 

3,8 

Cerveau 

7,6 

3,0 

5,0 

Hodgkin 

7,4 

- 

- 

Foie (primitif) 

6,6 

3,2 

6,3 

Leucemie 

5,6 

2,5 

1,7 

Poumon 

5,5 

1,8 

4,0 

Rein 

5,0 

2,4 

2,4 

Colon 

4,7 

1,6 

2,0 

Endometre 

4,4 

2,9 

0,7 

Prostate 

4,2 

4,2 

1,1 

Lymphomes non hodgkiniens 

4,2 

2,9 

2,9 

Cervical (uterus) 

4,3 

- 

- 

Estomac 

4,1 

2,0 

2,1 

Myelome 

3,0 

0,3 

0,0 

Melanome 

2,6 

- 

- 

Vesicule 

2,5 

- 

- 

CEsophage 

2,0 

2,8 

2,9 

Rectum 

1,8 

0,7 

1,6 

Sein 

1,8 

1,3 

1,0 


temoins prealables concemant le traite- 
ment hormonal substitutif. 20 - 21 

Grossesse et accouchement 

L’ incidence de la maladie veineuse 
thrombo-embolique durant la grossesse 
est autour de 1 pour 1 000, soit approxi- 
mativement 5 a 10 fois plus elevee 
que T incidence chez des femmes appa- 
riees du meme age (incidence 1 a 
2 / 10000). 22 

Le risque relatif de maladie veineuse 
thrombo-embolique durant le post-par- 
tum (defini comme les 6 semaines sui- 
vant la delivrance) est 10 a 15 fois supe- 
rieur a celui observe durant le reste de 
la grossesse. 17 L’incidence de compli- 
cations durant la grossesse augmente 
en cas d’ antecedents personnels de mala- 
die veineuse thrombo-embolique et en 
cas de cesarienne. La vaste majorite des 
thromboses veineuses profondes surve- 
nant durant la grossesse touchent la 
jambe gauche (85 % des cas). 

Immobilisation prolongee 

Toutes les situations au cours des- 
quelles la pompe musculaire, depen- 
dant de la marche, est alteree sont asso- 
ciees a un risque augmente de maladie 


veineuse thrombo-embolique. Cela 
s’observe principalement en cas d’im- 
mobilisation platree, de repos force au 
lit, de paralysie d’un membre inferieur. 
Les series autopsiques de patients 
confines au lit pour une longue periode 
trouvent une prevalence de maladie vei- 
neuse thrombo-embolique allant de 15 
a 80%. 17 Dans une etude randomisee 
realisee chez des patients hospitalises 
pour une raison medicale (non chirur- 
gicale), la prevalence de thrombose vei- 


neuse profonde a la phlebographie sys- 
tematique, en 1’ absence de prophylaxie, 
etait de 15%. 23 

Maladies inflammatoires 
digestives 

Les patients ayant une pathologie diges- 
tive inflammatoire (maladie de Crohn ou 
rectocolite hemorragique) ont un risque 
de maladie veineuse thrombo-embolique 
multiplie par 3, comme cela a ete demon- 
tre dans une grande etude de cohorte. 24 


Tableau IV 

Bilan a realiser dans le cadre de la recherche d’un cancer 
devant une thrombose veineuse profonde idiopathique 


- Examen clinique complet incluant les touchers pelviens 

- Radiographie de thorax 
-Hemogramme, VS, CRP 

-Chez la femme : mammographie, echographie pelvienne 
-Chez l’homme : PSA 

- Les autres examens : fibroscopies digestives, scanner, echographie abdominale, 
fibroscopie bronchique... ne sont indiques qu’en cas de: 

- point d’appel clinique 

- thrombose recidivante a T arret des anticoagulants 

- ou thrombose veineuse bilaterale 


VS: vitesse de sedimentation ; CRP: proteine C-reactive; PSA: antigene specifique de la prostate. 
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Voyages 

L’ association entre voyage et maladie 
veineuse thrombo-embolique reste 
controversee. Une etude a mis en evi- 
dence un risque relatif multiplie par 
4, mais aucune association significa- 
tive n’a pu etre demontree dans une 
autre. 25 Un voyage en avion de plus 
de 5 h semble indiscutablement aug- 
menter le risque de thrombose vei- 
neuse, bien qu’en nombre absolu le 
risque demeure tres faible. 

Syndrome 

des antiphospholipides 

Le syndrome des antiphospholipides 
est defini par 1’ association de throm- 
boses veineuses ou arterielles avec un 
anticorps anti-phospholipide (anticoa- 
gulant circulant lupique ou anti- 
cardiolipine). 26 Des fausses couches 
recidivantes sont egalement une mani- 
festation frequente de ce syndrome 
chez la femme ayant ou non des ante- 
cedents thrombotiques. Cette maladie 
reste heterogene, tant en ce qui 
conceme les manifestations cliniques 
que le profil biologique des anticorps. 
La prevalence du syndrome des anti- 
phospholipides dans la population 
generale n’est pas bien connue, mais 
augmente avec l’age. Chez les patients 
ayant une maladie veineuse thrombo- 
embolique, la prevalence du syndrome 
des antiphospholipides se situe autour 
de 5 %. 

Autres 

D’autres facteurs de risque acquis ont 
ete decrits, comme par exemple l’uti- 
lisation d’antipsychotiques. 27 
Recemment nous avons decrit une 
association forte (odds ratio = 6) entre 
des taux eleves d’ anticorps anti -Chla- 
mydia pneumoniae et la maladie vei- 
neuse thrombo-embolique, association 
qui n’ a pas ete confirmee dans d’ autres 
etudes. 28 ' 29 

Cancers et hemopathies 

Les mecanismes responsables de 
thrombose en cas de cancer sont nom- 
breux et peuvent interesser des ano- 
malies des fonctions plaquettaires, la 
secretion par la tumeur de substances 
procoagulantes (facteur tissulaire, cys- 
teine-protease) ou encore la synthese 
d’ anticoagulants circulants. La com- 
pression directe d’une veine par la 


tumeur n’est pas le mecanisme le plus 
souvent en cause. La relation entre 
thrombose veineuse profonde et can- 
cer est bien connue depuis la descrip- 
tion princeps d’Armand Trousseau en 
1865 et par de nombreuses etudes epi- 
demiologiques menees ces dernieres 
annees. Le pronostic a moyen terme 
d’une thrombose veineuse profonde 
depend essentiellement de la cause ; 
ainsi la decouverte d’un cancer dans les 
suites d’une thrombose veineuse pro- 
fonde l’assombrit de fa§on conside- 
rable. Environ 10% des patients ayant 
une thrombose veineuse profonde idio- 
pathique (sans association a Tun des 
facteurs acquis precedemment decrits) 
ont un cancer qui apparait dans T annee 
suivante contre 2 a 3 % en cas de throm- 
bose secondaire. Le risque de survenue 
de cancer s’amenuise considerable- 
ment apres la premiere annee suivant 
Tepisode thrombo-embolique. La 
recherche d’un cancer occulte, apres 
une thrombose veineuse profonde idio- 
pathique, pose plusieurs problemes. 

- Quels sont les cancers les plus sou- 
vent retrouves a Torigine d’une 
thrombose veineuse profonde ? Le 
depistage plus precoce d’un cancer 
devant une thrombose veineuse pro- 
fonde idiopathique est-il rentable en 
termes de prise en charge cancero- 
logique ? 

Dans 2 etudes, totalisant plus de 85 000 
patients, 30, 31 le risque relatif de can- 
cer apres une thrombose veineuse pro- 
fonde, au cours de la premiere annee 
suivant la thrombose, est multiplie par 
3 a 4 par rapport a l’incidence de can- 
cer dans la population generale. 
Quelques cancers predominent chez les 
patients ayant une thrombose veineuse 
profonde (tableau III) : les cancers de 
Tovaire, du pancreas, du foie (tumeur 
primitive) et du cerveau, lorsque le 
risque est exprime en rapport standar- 
dise d’incidence (rapport de Tincidence 
observee sur celle attendue). Nean- 
moins en risque absolu (en raison de 
leur frequence), on a plus de probabi- 
lite de trouver : un cancer de la pros- 
tate, du poumon ou du colon puis du 
pancreas, de l’estomac, des ovaires, du 
sein ou du rein. Les syndromes mye- 
loproliferatifs (polyglobulie, thrombo- 
cytemie) sont fortement associes a 
la survenue de maladie veineuse 
thrombo-embolique. Ils doivent etre 



systematiquement recherches sur l’he- 
mogramme effectue lors du bilan ini- 
tial d’une thrombose veineuse. 

- Quels examens complementaires 
faut-il proposer dans la recherche 
d’un cancer occulte en terme de rap- 
port du cout a l’efficacite ? 

Les cancers sont decouverts le plus 
souvent grace aux examens usuels 
effectues a la phase aigue de Tepisode 
thrombo-embolique : examen clinique 
incluant les touchers pelviens, radio- 
graphie thoracique et biologie stan- 
dard (hemogramme, vitesse de sedi- 
mentation, proteine C-reactive). Le 
benefice de la pratique systematique 
d’autres examens complementaires 
(echographie, fibroscopie, scanner) 
n’a jamais ete demontre et surtout le 
rapport du cout au benefice est eleve. 
Dans une etude qui a analyse 1 300 
patients ayant une thrombose veineuse 
profonde, un bilan paraclinique exten- 
sif n’a permis de detecter un cancer 
precocement que chez 2 patients. II 
faut probablement proposer chez la 
femme : une echographie pelvienne et 
une mammographie systematique (si 
elle n’a pas ete realisee recemment) et 
chez l’homme : la mesure de T anti- 
gene specifique de la prostate (PSA) ; 
les examens devant etre realises sys- 
tematiquement apres une thrombose 
veineuse profonde, a la recherche d’un 
cancer, sont decrits dans le tableau IV. 
En cas de thromboses bilaterales idio- 
pathiques, un cancer sous-jacent est 
retrouve dans 30 % des cas, ce qui 
plaide pour une recherche systema- 
tique et plus approfondie d’un can- 
cer occulte. 32 

Facteurs de risque 

GENETIQUES DE MALADIE 
VEINEUSE THROMBO- 
EMBOLIQUE 

Ils sont developpes dans le chapitre sui- 
vant de cette monographic, consacre 
aux thrombophilies. 

Conclusion 

La thrombose veineuse est une mala- 
die complexe plurifactorielle, impli- 
quant a la fois des facteurs genetiques 
et des facteurs environnementaux. En 
depit des nombreuses avancees phy- 
siopathologiques recentes, portant prin- 
cipalement sur les facteurs genetiques, 
de nombreuses questions restent a 
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resoudre. La plus importante concerne 
1’ individualisation du traitement en 
fonction des facteurs de risque de la 
maladie mis en evidence chez un 
patient. Cette approche personnalisee 
du traitement (portant sur son inten- 
site ou sa duree) est importante en rai- 
son du risque iatrogenique des anti- 
coagulants, mais elle n’en est encore 
qu’a ses balbutiements. 


Summary 

Frequency and risk factors 
of venous thrombo-embolism 

Joseph Emmerich 

Thromboembolic disease is a frequent patho- 
logy, responsible of around 10 000 deaths 
each year, in France. Post-thrombotic syn- 
drome is also a health policy problem. 
Acquired and genetic causes of venous 
thrombo-embolism are better understood 
and have demonstrated that it is a multifac- 
torial disease. The combination of several 
environmental and/or genetic risk factors and 
their understanding in the risk of the disease 
is important for prophylaxis and treatment 
after a first episode of the disease. Associa- 
tion between cancer and venous throm- 
boembolism has been recently studied, and 
is most often associated with a bad prognosis 
of the underlying cancer. 
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